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RESUMEN

En este trabajo hemos intentado resumir y sistematizar el tra-
tamiento de las crisis asméticas.

Destacamos la clasificacién de los distintos estadios del
asma, asi como sus caracteristicas clinicas, fisiopatolégicas y
el tratamiento de cada una de estas fases.

Hacemos hincapié en que la distincion entre crisis y status
viene dada por la aparicion de una insuficiencia respiratoria
global, con retencién de CO2 y acidosis en el status, mientras
en la crisis solo hay una insuficiencia respiratoria parcial, con
hipo o normocapnia y alcalosis. A veces, el status también se
presenta con acidosis sin retencion de carbonico, generalmen-
te debido a que la hipoxemia es muy importante y determina
una hipoxia tisular.

Respecto al tratamiento, quiero subrayar que en toda crisis
asmética estéan formalmente indicados los broncodilatadores.
La cinesiterapia rinde indudables beneficios, aparte de la me-
joria en la mecéanica ventilatoria, como terapéutica psiquica.

En las crisis graves insistimos en la humectacién mediante
la hidratacién por todas las vias y medios disponibles, y, una
vez lograda ésta, la decisiva importancia de la fisioterapia para
la eliminacion de las secreciones. Asimismo es de capital im-
portancia la correccién de la hipoxemia, administrando oxigeno
en forma de ventiloterapia o mediante mascarilla ventimask,
de acuerdo con la situacion particular de cada enfermo.

Agradecemos al doctor Cortada Macias
el habernos invitado a tomar parte en este
simposio, que en el transcurso de los anos
cada vez constituye uno de los hechos mas
importantes y sefieros entre los dedicados
al asma en nuestro pais.

* Granada. Diciembre 1971.

Cuando se nos fij6 el tema de nuestro
trabajo, tratamiento de la crisis asmatica,
el primer problema que se nos planted fue
el delimitar las fronteras del mismo.

Cuando el enfermo asmatico se nos pre-
senta en crisis, la gravedad de la misma es
muy variable. El encuadramiento de los
estadios ligeros o moderados no ofrece

411



ninguna dificultad. En cambio, en las crisis
graves es muy dificil, a veces, definir dénde
termina la crisis grave y ddénde empieza el
status,

Si bien es verdad que en muchos casos
es facil para el clinico avezado su distin-
cion, otras veces, especialmente en los
casos muy extremos, es muy dificil o inclu-
so imposible hacer esta distincion concep-
tual.

Estamos todos de acuerdo que status
asmatico es una crisis grave, pero cuya
duracién, intensidad y rebeldia el trata-
miento ordinario ponen en serio peligro la
vida el enfermo.

Si analizamos ligeramente estos términos
que caracterizan el status asmatico, com-
probaremos como por su:

a) Intensidad, la apreciacién de la inten-
sidad es un dato subjetivo basado en la
mayor o menor fidelidad con que se reco-
gen los sintomas clinicos y la valoracion
personal que de ellos se hace. Desde el
momento que podemos admitir que la in-
tensidad de la crisis grave puede ser la
misma que la del status, estd claro que no
nos sirve para diferenciar uno de otro.

b) Duracién; este criterio tampoco es
valorable, puesto que hay autores para
quienes el limite de la crisis seria de dos a
cuatro horas, mientras otros fijan el tiempo
mas largo, llegando incluso algunos a ad-
mitir no se entra en status asmatico hasta
transcurridas veinticuatro a cuarenta vy
ocho horas de crisis continuada.

¢/ Rebeldia al tratamiento habitual. Pero
jcudl es el tratamiento habitual? ;Se refie-
re a la utilizacién de broncodilatadores?
¢;Qué tipo y dosificacion son los “habitua-
les”? ;Se refiere a alguna otro norma tera-
péutica.

Con este somero analisis hemos justifi-
cado nuestra problematica. Actualmente
los clinicos, ademas de nuestras manos, de
nuestro arte y sentido clinico, disponemos
de otros medios, que nos dan un criterio
mas fisiopatolégico, en el cual podemos
apoyarnos para hacer una revision de
nuestros conceptos clinicos, aun cuando
seguimos firmemente convencidos de que
la clinica es el pilar inamovible de nuestra
actuacion médica.

La irrupcion de la fisiopatologia en la cli-
nica respiratoria ha hecho que se puedan
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estudiar multiples alteraciones inherentes al
momento evolutivo de la enfermedad (1, 2,
3,4,56,7,8,9, 10).

Ello nos ha permitido que basadndonos en
la clinica y en determinados criterios fisio-
patoldgicos, asi como en recientes criterios
de autores tan conocides como Bates y
colaboradores, Sheffer y Valentine (11 vy
12) establecer cinco fases o estadios bajo
los cuales se nos puede presentar el enfer-
mo asmatico (figura 1).

|. Fase intercritica: El enfermo se en-
cuentra libre de sintomatologia, y dnica-
mente, por la historia clinica y acaso el test
broncoconstrictor podemos afirmar que se
trata de un asmaético.

Il.  Crisis leve: Este cuadro clinico ven-
dria determinado por las mismas caracte-
risticas del anterior y ademas disnea de
esfuerzo, espiracion alargada y alglan sibi-
lante, acompafado todo ello de un discreto
acortamiento del VEMS (no .inferior al 60
por 100 del tedrico), una C.F.R. normal o
ligeramente aumentada, asi como discretas
anomalias en la distribucién gaseosa, venti-
lacién regional y distribucién sanguinea.
Todo ello repercute poco sobre los valores
de gases en sangre arterial, ya que la PaO2
seria normal o muy ligeramente disminuida,
no inferior a los 70 mmHg., v la PaCO2
estaria dentro de los limites de la normali-
dad, asi como el pH.

IIl.  Crisis moderada: Este cuadro clinico
se acompana de disnea al menor esfuerzo,
abundantes sibilancias diseminadas, tiempo
de espiracion alargado, VEMS acortado
{entre el 40 y el 60 por 100 de los tedri-
cos), C.R.F. aumentada, distribucién gaseo-
sa, ventilacion regional y distribucién san-
guinea un poco méas alteradas que en el
estadio anterior. Hipoxemia entre los 60 y
70 mmHg., con hipo o normocapnia. Dis-
creta alcalosis ventilatoria.

IV. Crisis grave: En la cual habria una
gran ansiedad, disnea de reposo, abundan-
tes roncus y sibilancias; a veces, ausencia
del murmullo vesicular zonal, gran insufla-
cion pulmonar con posicién inspiratoria del
térax, aumento del trabajo respiratorio,
VEMS entre el 40 y el 15 por 100. La
C.R.F, enormemente aumentada; gran alte-
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Figura 1.

racion de la distribucion gaseosa con alar-
gamiento del tiempo de mezcla aérea; alte-
racion de la ventilacion regional y de la
distribucién sanguinea, con aumento de los
efectos espacio muerto y cortocircuito.

Marcado hipoxemia de unos 50 mm.Hg.;
normo o hipocapnia; alcalosis respiratoria y
hemoconcentracion.

V. Status asmético: Vendria caracteriza-
do por un cuadro similar al anterior, pero
aun mas grave, ya que el VEMS estaria
mas disminuido, incluso por debajo del 15
por 100. Mayor alteracion de la distribu-
cion aérea, ventilacion y perfusion del pul-
mon, vy, sobre todo, una Pa0Os por debajo
de 50 mmHg. El carbénico estaria alto o a
veces normal, ya que ha comenzado su
retencion. El pH, acido, bien por la hiper-
capnia o, en otras ocasiones, por la hipoxia
o, generalmente, asociados ambos factores.

Como ustedes ven, estos criterios que les
damos son bastante flexibles,y aun cuando
hayamos dado una cifra para esquematizar-
los, de forma que se presta a hacer su cla-
sificacion mas objetiva, no pretendemos en
modo alguno que determinados hechos
patolégicos puedan encuadrase con la apa-

Arch Bronconeum | nim, 5-2

rente rigidez que los presentamos. Pero si
creemos que reflejan una realidad fisiopa-
tologica digna de tenerse en cuenta a la
hora del tratamiento.

Siguiendo esta clasificacion, expondremos
el tratamiento que habitualmente hacemos
en nuestro servicio, sin pretender en modo
alguno pasar revista a todos y cada uno de
los procederes terapéuticos existentes.

Doctor Garcia Molina: ;Quiere exponer,
brevemente nuestras pautas de tratamiento
en los diferentes estadios?

DOCTOR GARCIA MOLINA.

Para la exposicién del tratamiento hemos
escogido un caso tipico de cada una de las
fases, de nuestro material de enfermos (figu-
ra 2).

Como vemos en este ejemplo, fuera de
un ligero estado de hiperventilacién emo-
cional, los valores se pueden considerar
dentro de los limites de la normalidad.

El tratamiento consistiria en el etiololégi-
co y de fondo.
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Fase intercritica.

P. Q. M., mujer de veintidés afios.

Clinica

— Dentro de los limites de la normalidad.
— Hemograma:

Hematies, 5.000.000; Hb., 88 %

Hematécrito, 33 %.

Leucocitos, 10.200.

Sedimetria globular, 2-5.
— Orina:

Densidad, 1.020; pH, 9.
— Espirografia (BTPS):

i 2.750 ml. (94 %).

2.000 ml. {94 %).
74 litros (94 %),
Ind. de Tiffeneau 72 %.
— Gasometria arterial:
PaO7 85 mmHg.

32 mmHg.
e 7,45,
96 %.

Diagnostico:

Asma con sensibilizacion polinica.

Tratamiento:

Cinesiterapia.
Etiologico y de fondo.

Figura 2. .

Cinesiterapia: es esta fase la ideal para
emprender la reeducacion respiratoria, que,
como veremos mas adelante, juega un
papel importante en momentos maés criti-
cos. (figura 3).

Broncodilatodores: los de tipo adrenérgi-
co los damos por via inhalatoria u oral,
dependiendo de las peculiaridades del en-
fermo y de su cuadro clinico el aconsejar
unos u otros.

Entre los derivados teofilinicos, preferimos
aquellos que teniendo la misma accién
broncolitica, produzcan menos efectos co-
laterales (teofilinato de heptaminol: amino-
bencilteofilina; teofilinato de colina, etcéte-
ra), y siempre por via rectal o endovenosa.

Entre los mucoliticos sigue gozando de
nuestra confianza el yoduro potasico.

Asimismo, cuando hay evidencia de in-
feccidn, empleamos los antibidticos.

Cuando los ejercicios de cinesiterapia se
dominan por el enfermo, muchas de estas
pequefas crisis se alivian o incluso se yu-
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gulan con este proceder (Morente Campos,
13

DOCTOR MORENTE CAMPOS

Doctor Rosales: ;Puede hacernos una
breve actualizacién de la terapéutica con
los broncodilatadores?

DOCTOR ROSALES

Los broncodilatadores, como todos uste-
des conocen, pueden ser de dos tipos fun-
damentalmente: drogas adrenérgicas o
simpaticomiméticas (catecolaminas-fenila-
minas) y broncodilatadores musculotrépicos
(xantinas).

No vamos a distraer la atencion de uste-
des hablandoles de su constitucién guimi-
ca, mecanismos de accion, formas de ad-
ministracion y dosis, etcétera, puesto gue
es una medicacién gque todos manejamos
habitualmente.

Il.  Crisis leve.

R.G.C., varén,de cuarenta y dos afios.

Clinica:

— Disnea de esfuerzo. Alargamiento espiratorio.
Discreta insuflacion pulmonar. ]
— Hemograma:
— hematies,5.000.000; Hb., 90 %.
— hematdcrito, 46 %.
— leucocitos, 6.800.
— Qrina:
— densidad, 1.020; pH, 9.
— Espirografia (BTPS):
3.150 ml. (83 %).
1.650 ml. (53 %).
61 litros {55 %).
52 %.

76 mmHg.
39 mmHg. *
7.48.

95,5 %.

Diagnéstico:

Asma con sensibilizacién a polvo doméstico.

Tratamiento:

Broncodilatadores
Mucoliticos (antibiéticos).
Cinesiterapia.

Etioldgico y de fondo.

Figura 3.



Unicamente vamos a resaltar determina-
das propiedades caracteristicas que tienen,
quizd por su conocimiento reciente, mucho
interés.

Ha sido demostrado, por distintos auto-
res, que la administracién de broncodilata-
dores, en pacientes con crisis asmaticas,
en algunos casos ocasiona un empeora-
miento de la PaOg con la consiguiente
repercusion sobre la saturacién oxihemo-
globinica.

En dichos trabajos se han ensayado dis-
tintos tipos de broncodilatadores, por ejem-
plo, la adrenalina, por Rees y colaboradores,
(14); el isoproterenol por Pierson y colabo-
radores (15), Morton y colaboradores (16);
Kuddusi Gazioglu y colaboradores (17);
Ingram y colaboradores (18), etcétera. Para
la aminofilina por Tai y Read (19), Fuleihan
y colaboradores (20), Rees y colaboradores
(21).

El mecanismo por el cual se producen
dichas alteraciones ha sido y sigue consti-
tuyendo un tema de controversia entre los
distintos autores.

La hipoxemia arterial, clasicamente se
considera, en general, como debida a uno
de estos mecanismos, que actuarian bien
aisladamente o, como es mas frecuente, en
combinacién entre ellos:

a) Hipoventilacién.

b) Shunt derecha izquierda.

¢) Impedimento de la difusion.

d) Desigualdades proporcionales en lzg
relacién ventilacion/perfusion.

Por el mecanismo de hipoventilacion no
se explica esta disminucion de la Pa0O2,
después de la administracion de broncodi-
latadores, ya que la PaCO2, no muestra
cambios significativos, o cuando los hay
aparece una hipocapnia.

El shunt derecha izquierda no puede ex-
plicar la caida de PaO2, ya que el porcen-
taje de shunt medido por el test de la
respiracion de 02 al 100 por 100, disminu-
ye tras la administracion del broncodilata-
dor, como demostraron Said y Banerjee
(22).

Han sido aducidas por Knudson y Cons-
tantine, asi como por VicFadden y Lyons
(23 y 6), desfavorables alteraciones en la
distribucién de la relacién ventilacion/
perfusion después de la terapéutica con iso-

proterenol, como causa de la disminucion de
la Pa02.

De acuerdo con los experimentos de Von
Euler y Liliestrand (24), si una unidad de
recambio gaseoso pulmonar estd pobre-
mente ventilada, la hipoxemia alveolar re-
sultante causa una constriccion de las arte-
riolas pulmonares que nutren estas zonas,
con lo cual se produciria una disminucion
de la perfusién de esa zona, que equilibra-
ria el déficit ventilatorio, por lo que la rela-
cion ventilacién/perfusién en dicha unidad
funcional seria normal, asi como la PaOp
de la sangre, que la abandona.

Pero los broncodilatadores tienen un
efecto sobre el 'sistema cardiovascular,
produciendo una vasodilatacion enérgica
sobre el lecho capilar pulmonar, que aboli-
ria la constriccion refleja, desacomodando
la relacion ventilaciéon/perfusion.

Parece ser, pues, que la hipoxemia seria
Jebida a una alteracion momentanea de la
relacién ventilacion/perfusion mientras tanto
se produce nuevamente el reflejo de Von
Euler, asi como otras acciones cardiovascu-
lares acomodatrices.

Esto nos ha llevado a intentar una com-
probacién en nuestro servicio.

Hemos estudiado siete enfermos en cri-
sis asmatica grave, con la siguiente meto-
dica: en el momento de su ingreso se cate-
terizd la arteria humeral con trocar el Cour-
nand, extrayendo sangre para su analisis
gasométrico. Ademés se hizo espirografia o
determinacién del volumen minuto en los
casos en que nos fue posible. Acto seguido
se aplicd un broncodilatador. A los quince
minutos se hicieron nuevas determinacio-
nes, asi como a los treinta en algunos ca-
S0OS.

De estos siete enfermos,a uno se dio el
broncodilatador por via inhalatoria (dos
pulsaciones de Medihaler Duo), significan-
do que llevaba mas de veinticuatro horas
sin aplicarse ninguna otra medicacién, y
ademas remarcamos que la aplicacién fue
correcta, ya que la enferma la utilizaba
habitualmente desde hace afios.

A otros dos enfermos se les aplicd el
broncodilatador, en forma de inyeccién in-
tramuscular de orciprenalina (Alupent).

A los restantes, cuatro en total de este
grupo, se les aplicd una inyeccion intra-
muscular de aminobencilteofilina (Trentadil).
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En todos los casos hubo un alivio de su
disnea en el momento de hacer la segun-
da determinacion, observandose una dismi-
nuciéon de la frecuencia respiratoria, au-
mento del volumen corriente y en algunos
casos disminucién del volumen minuto. Lo
cual indica que la accion del preparado ya
se habia iniciado.

En las siguientes diapositivas les presen-
tamos los resultados.

Figura nimero 4.—Presentamos el caso
tratado de Medihaler Dlo en las cuatro
graficas expresamos la PaOjp, la PaCO3,
pH vy saturacion oxihemoglobinica, antes y
después.de la aplicacién del broncodilata-
dor. La ventilacion minuto bajo de 20 litros
al inicio a 14 litros a los quince minutos y
14 litros también a los treinta minutos.

La disnea mejord, aunque no llegd a
desaparecer. La auscultacién mejoro.

Figura nimero 5.—En esta gréafica pre-
sentamos los dos casos tratados con inyec-
cion intramuscular de orciprenalina.

Es de significar que el alivio de la disnea
fue espectacular, habiendo desaparecido en
un caso a los treinta minutos, hasta tal
punto que la enferma logré conciliar el
suefio. En el otro era practicamente el
mismo resultado. La auscultacion me-
joré muy ostensiblemente.

Figura ndmero 6.—En ésta les presenta-
mos los casos tratados con aminobencil-
teofilina intramuscular. Les queremos signi-
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ficar gque en un caso, la determinacion se
hizo a los veinte minutos, por haber perdi-
do la luz arterial y hubo que hacerse nueva
cateterizacion. En otro caso se trataba de
un viejo asmatico, con un factor bronquial
muy importante, que determinaba cierto
grado de hipercapnia.

En todos estos casos si bien hubo alivio
evidente de la disnea, fue bastante menos
marcado que en los casos anteriores.

Quizd les parezca raro el gue hayamos
utilizado la via intramuscular para la aplica-
cion de estos broncodilatadores, sabiendo
que su accion es mas tardia. Ocurre que
esto que les presentamos no es mas gue
las primicias de un trabajo proyectado con
mas amplitud. Como quiera que no tenia-
mos experiencia, ni tampoco habfamos lei-
do ningln trabajo que asi lo hiciera, decidi-
mos empezar la comprobacién por esta via
de aplicacion.

Esperamos poderles mostrar, mas ade-
lante, una casuistica mas numerosa, con
distintos preparados y ademas con los re-
sultados obtenidos por cada via en un
mismo preparado.

Actualmente parece que estos efectos,
podriamos decir adversos, de los broncodi-
latadores, estadn en vias de superacion.

Como ustedes saben, los adrenérgicos
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son unos potentes estimuladores de los re-
ceptores beta-adrenérgicos. La estimulacion
de estos beta-receptores provoca dos tipos
de respuesta: una que podriamos catalogar
como beta-uno, responsable de la accion
sobre el sistema cardiovascular, y otra tipo
beta-dos, que actuaria sobre el musculo de
fibra lisa.

Recientemente se han introducido nue-
vos preparados (en nuestro pais, que sepa-
mos, ain no podemos disponer de ellos)
tales como el salbutamol y la isoetharina,
que tendrian una accién estimulatriz selec-
tiva sobre los beta-dos, con una potente
respuesta broncodilatadora, mas persisten-
te y superior a la obtenida con la isoprenali-
na y orciprenalina (25).

Aln hay otro camino por el que se trata
de obtener una mejor utilizacién de los
broncodilatadores, estimuladores de los
beta-receptores, que consiste en el bloqueo
previo de los beta-1, para asi obtener sélo
la respuesta beta-dos.

Que sepamos, existe uno, cuyo nombre
comercial desconocemos y, asimismo, su
composiciéon quimica. Se trata del [.C.I.
50.172, que es un blogueador selectivo de
los beta-1 receptores. Después de haber
producido el bloqueo con esta sustancia, el
isoproterenol mantiene su accidon broncodi-
latadora, pero pierde su accién sobre los
efectos inotrépicos y cornotrépicos positi-
vos en el masculo cardiaco (26).

DOCTOR MORENTE CAMPOS

¢Quiere anadir algo mas el doctor Rosa-
les?

DOCTOR ROSALES

Antes de terminar de hablar de los bron-

codilatadores adrenérgicos no quisiéramos
dejar de mencionar que estos preparados
pueden no ser efectivos, o incluso empeo-
rar la situacion del enfermo. Acerca de los
mecanismos que pueden motivar el aserto
anterior se pueden invocar los siguientes:
. al En los estados de acidosis hay una
disminucion o incluso abolicién de la res-
puesta a los adrenérgicos, y cuando el pH
regresa a limites normales, reaparece
la respuesta o incluso se hace més inten-
sa (27).

b) Por irritacidon directa de las mucosas,
cuando el broncodilatador se aplica por via
inhalatoria.

¢) Por una verdadera reaccién alérgica
a dichos preparados. Para ello se requiere
que estas sustancias actien como hapte-
nos, los cuales, combinandose con las pro-
teinas de las secreciones bronquiales o de
la membrana surfactante de la mucosa,
formarian un antigeno completo capaz de
sensibilizar al enfermo. La reaccién podria
ser de tipo inmediato, por un mecanismo
similar al de las reacciones urticariales agu-
das que siguen a la administraciéon de la
droga por via digestiva.

d) Taquifilaxis.

e) Por bloqueo parcial de los receptores
beta-adrenérgicos con excesivo predominio
de los receptores alfa.

DOCTOR MORENTE CAMPOS

Doctor Garcia Molina: ;Quiere continuar
con el tratamiento de las crisis moderadas?
(figura 7)

DOCTOR GARCIAMOLINA

En los casos anteriores ya hemos habla-
do de los broncodilatadores y de los muco-
liticos; por tanto, vamos a glosar breve-
mente la medicacion corticoidea.

Todos estamos de acuerdo sobre la dra-
mética mejoria de los asmaticos cuando se

~les administran corticoides, que incluso

mejoran la respuesta a los broncodilata-
dores y otras drogas (29).
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. Crisis moderada

C. G. P., mujer de cuarenta y siete afos.

Clinica:

— Disnea al menor esfuerzo. Insuflacién toraci-
ca. Tos seca.
Tiraje intercostal. Roncus y sibilancias dise-
minados. Inversion del ritmo respiratorio.

— Hemograma:
Hematies, 5.000 )00; Hb, 95 por 100; he-
matocrito, 47 por 1 0
Leucocitos, 7.100.

— Qrina: '
Densidad 1.013; pH t.»

— Espirografia (BTPS):

~filos, 10 por 100.

B b 1.820 ml. {69 %).
V.E.M.S 970 ml. (44 %),
M.V.M 34 litros (40 %),
Ind. de Tiffeneau . 53 %,

— Gasometria arterial:

23 mm.Hg.
7.50.
93,5 %.

Diagnéstico:
Asma intrinseco.

Tratamiento:

Broncodilatadores.
Mucoliticos.
Corticoides.
Antibiéticos opcionales.
Kinesiterapia.

Etiologia vy de fondo.

65 mm.b. H

Figura 7.

El mecanismo por el cual los corticuides
mejoran a los asmaticos no esta adn acla-
rado. Una disminucién en las secreciones,
una disminucién del edema, una broncodi-
latacion directa, asi como la potencializa-
cion de la respuesta a las catecolaminas,
son las teorias mas invocadas.

Un efecto primario sobre la viscosidad
del esputo o sobre el edema bronquial no
ha podido ser demostrado; las secreciones
bronquiales son producidas por distintos
tipos de células; sélo una parte del aumen-
to de las secreciones durante las exacerba-
ciones agudas de las bronquitis son atri-
buibles a la inflamacion o a la irritacion
(Reid, L., 28). Consiguientemente, no se
puede esperar que los corticoides reduzcan
mucho las secreciones, a pesar de su efec-
to sobre la reaccion inflamatoria.
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La administracién de corticoides por via
aerosolica no altera significativamente, de
una manera inmediata, la resistencia de la
via aérea, como lo hacen los broncodilata-
dores.

Un importante aspecto de la corticotera-
pia, como hemos apuntado anteriormente,
es su sinergismo con los broncodilatadores,
como se ha podido observar en nifios
asmaticos (29). Asimismo, ya hemos referi-
do la pérdida de accion de los broncodila-
tadores cuando el pH se hace &cido, y los
.corticoides (Goodman y Gilman, 30), ten-
derian a producir una ligera alcalosis meta-
bélica, y por tanto, a mejorar las condicio-
nes bioquimicas en los receptores beta-
adrenérgicos, normalizando la respuesta de
los mismos.

Nosotros solemos dar, en esta fase, una
dosis media, inicidndola por via parenteral,
pasandola tan pronto como podemos a su
aplicacién oral alternante.

Antibiéticos: Ante la menor evidencia de
infeccion aconsejamos su uso.

Se ha demostrado que los productos
bacterianos, tales como los de la vacuna de
la tos ferina, parecen hacer a los animales
mas sensibles a la broncoconstriccion his-
taminica (Zaid y Beall, 31), posiblemente
debido a un blogueo parcial de los recepto-
res beta-adrenérgicos.

Tanto clinicamente como por el estudio
de los antibiogramas practicados en estos
enfermos, hemos podido comprobar que
los antibiéticos de eleccién son las ampici-
linas, eritromicina y cloranfenicol. Normal-
mente a su ingreso se toman muestras
para el estudio bacteriolégico y el antibi6-
tico a emplear nos viene dado por el
mismo.

Pero mientras nos dan los resultados
pasan unas fechas preciosas, por lo que
nos decidimos a utilizar en este intermedio
los que ya hemos dicho.

Las ampicilfhas, con ciertas reservas,
podemos decir que son los ideales, si no
tuviésemos —a modo de espada de Damo-
cles— la posibilidad de una sensibilizacion.
Nosotros quizéd hayamos pecado de su uso,
y, en algin caso, hemos tenido que lamen-
tar reacciones adversas, generalmente de
tipo urticariado, pero sin llegar nunca a una
reaccion generalizada grave. Esto nos hace
meditar muy mucho su aplicacion en los



casos que hay una utopia muy manifiesta,
pero en la generalidad de los casos hace-
mos su aplicacion por via parenteral y a
dosis altas (cuatro-seis gramos).

Por su amplio margen de seguridad,
aconsejamos la utilizacion de la eritromici-
na, que ha demostrado su eficacia tanto
“in vivo” como “in vitro”. Especialmente
indicada en'aquellos casos con demostrada
sensibilizacién al grupo de las penicilinas.

El cloranfenicol, en nuestras manos, ha
sido siempre un arma muy eficaz y a pesar
de llevar utilizdndolo muchos afios, nunca
hemos tenido que lamentar ninguna de las
reacciones adversas, tan pregonadas en la
literatura americana. Es mas, en trabajos
efectuados en la Catedra a la que pertene-
cemos por Marco Entrena (32), se ha po-
dido demostrar experimentalmente, en
conejos, la falta de reacciones secundarias
que nos hagan prescindir de tan valioso
aliado.

CINESITERAPIA

Queremos hacer hincapié en que la cine-
siterapia, iniciada en las fasesintercriticas,
puede rendir una gran utilidad al enfermo
en estos momentos. Como antes hemos
dicho, en nuestra propia experiencia hemos
podido constatar, que tanto en las peque-
fias crisis como en este estadio, la cinesi-
terapia ha resuelto, en parte, o por lo me-
nos, creemos, ha impedido el progreso ha-
cia la fase siguiente.

Normalmente supone un autodominio del
factor emocional, implicado en estos esta-
dios, que hace al enfermo mejorar la utili-

dad de su ventilacion, al disminuir las tur-

bulencias del flujo aéreo mediante una res-
piraciéon profunda, ritmica y suave. Al mis-
mo tiempo mejora la movilidad diafragma-
tica, con relajacion del resto de la muscula-
tura respiratoria, tendiendo a economizar el
trabajo de la ventilacién, asi como el consu-
mo de oxigeno.

No vamos a entrar en detalles de la téc-
nica, pero queremos recordar que la finali-
dad de esta terapéutica (Guallar, 33) es:

1.2 Sustituir una respiracion rapida por
una lenta.

2.° Sustituir una respiracién superficial
por una profunda.

3.° Cambiar una respiracién preferente-
mente toracica por otra preferentemente
diafragmaética.

5.2 Liberar los bronquios de las obstruc-
ciones por déficit de excrecion.

5.2 Frenar los hipertonos musculares.

6.° Corregir las posiciones viciosas.

DOCTOR MORENTE CAMPOS
Muchas gracias, doctor Garcia Molina.

Por favor, doctor Rosales, ;jquiere continuar
con el tratamiento de la crisis grave?

DOCTOR ROSALES

Por favor vean la figura nimero 8.

IV. Crisis grave.

P. Q. M., mujer de veintidés afos.

Clinica:

— Grave disnea de reposo. Gran insuflacion:
toracica. Cianosis, Sudoracion profusa. Ta-
quicardia. Roncus y sibilancias diseminados.
Zonas de abolicion del murmullo vesicular.

— Hemograma:

Hematies, 5.250.000; Hb., 90 por 100; he-
matocrito, 48 por 100.
Leucocitos, 8.200.

— Orina:

" Densidad, 1.030; pH, 5.

— Espirografia (BTPS):

(R 1.440 ml. (49 %),

V.E.M.S. 620 ml. {30 %).

M.V.M. (i) " 23 litros (30 %).

Ind. de Tiffeneau ............ 43 %.
— Gasometria arterial:

BaD2 sscnmimsmrmauimssmis= A0 im: HE:

32,5 mm. Hg.
.. 7.486.
85 %.

Diagnéstico:
Asma con sensibilizacién a pdlenes.

Tratamiento:

Broncodilatadores.

Mucaoliticos.

Oxigenoterapia.

Hidratacion.

Antibidticos.

Fisioterapia: Etioldgica y de fondo.

Figura B.
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En esta fase, un grado méas avanzada
que la anterior, van a predominar dos he-
chos patolégicos a los que debemos pres-
tar una cuidadosa y particular atencién.

En primer lugar, nos referimos a la pre-
sencia de tapones mucosos a nivel bron-
quiolar, que determinan zonas de microate-
lectasias, creando serios disturbios en la
ventilacion, con la consiguiente alteracién
de la relaciéon ventilacidn-perfusion-hipoxe-
mia, etcétera.

Es por ello que si en todas las fases es-
tédn indicados los mucoliticos, aqui son de
necesidad imperiosa. Realmente hablamos
de mucoliticos un tanto alegremente, cuan-
do la realidad es que mucoliticos no hay, o
por lo menos no demuestran una accioén
real a este nivel.

En segundo lugar, hacemos referencia a
la hemoconcentracion; en este estadio to-
dos nuestros enfermos han mostrado un
hematdcerito alto, sin que hayamos podido
relacionarlo con una situacion previa que lo
justificara.

Precisamente este caso que les mostra-
mos como ejemplo (que es el mismo de la
fase intercritica) es una enferma que he-
mos seguido en muchos episodios evoluti-
vos de su enfermedad, y Gnicamente cuan-
do la ingresamos en este estadio, compro-
bamos su hematdcrito alto, asi como su
alta densidad de orina, con oliguria.

¢Por qué mecanismos se llegaria a esta
situacion?

Apoyéandonos en la clinica, vemos cémo
estos enfermos nos llegan sudoroses, hi-
perventilando, e incluso refieren que han
pasado por una fase de polaquiuria con
poliuria.

La ingesta suele ser escasa o nula, inclu-
so para los liquidos.

Por la situacién emocional de gran
stress, se produce una descarga de cateco-
laminas (a veces también suministrada te-
rapéuticamente), que hace movilizar la
sangre de los reservorios, que, como sabe-
mos, tiene una mayor concentracion.

Por tanto, los mecanismos implicados
son:

a) Pérdida por aumento de sudoracion.

b) Pérdida por hiperventilacion, que lle-
ga a limites muy considerables.

¢/ Disminucidn de la ingesta.
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d) Movilizacion de la sangre de los re-
servorios (rica en hematies).

Estos mecanismos rara vez actuarian ais-
ladamente, mas seria la sumacién de va-
rios o todos ellos.

Para combatir estos dos factores, espesa-
miento de las secreciones, con formacion
de tapones mucosos, y hemoconcentracion,
instauramos en esta fase, ademas de lo
citado en las anteriores, la hidratacién por
todos los medios y vias de que disponga-
mos (34).

En la practica diaria el tratamiento de
estos enfermos lo hacemos en la siguiente
forma:

1.° Hidratacién por via venosa: utiliza-
mos suero salino isoténico o glucosalino,
en perfusién continua, a un ritmo de 40-60
gotas minuto, vehiculandu en el mismo
broncodilatadores de tipo xantinico, vitami-
na C y corticoides. Al cateterizar la vena,
se inicia la terapéutica, poniendo 250 mili-
gramos de un teofilinico con 40 miligramos
de corticoide. Los broncodilatadores teofili-
nicos solemos aplicarlos a una dosis de un
gramo en las veinticuatro horas, rara vez
hemos tenido que sobrepasar esta dosis.
El corticoide generalmente empleado
por nosotros es la 6-metil-prednisolona, a
dosis inicialmente altas, de 60 a 120 mili-
gramos dia.

2.° Hidratacién por via oral: En forma
de zumos de frutas, tisanas, etcétera, se-
gun las preferencias del enfermo.

3.° Hidratacion local: Empleando aero-
soles de gran volumen y en caliente. Aun-
que no tenemos experiencia propia, cree-
mos muy utiles en esta situacion los nebu-
lizadores ultrasonicos.

Oxigenoterapia: En nuestro servicio lo
hacemos en forma de ventiloterapia, valién-
donos de aparatos de presiones positivas
intermitentes, en cuyo frasco nebulizador
ponemos broncodilatadores de tipo adre-
nérgico, junto con mucoliticos (lacermucin)
y suefo fisioldgico.

Aplicamos una sesion cada hora, durante
las dos o tres primeras. Después, cada dos

‘horas o tres, segln la situacion del en-

fermo.
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En algun caso también hemos recurrido a
la oxigenoterapia convencional con vesti-
mask, o por sonda nasal, siempre a flujos
bajos y continuos.

Con esta metodica intentamos combatir
la obstruccion bronquial, fluidificando las
secrecipnes, al mismo tiempo que damos
un suplemento de oxigeno que evitaria el
posible efecto hipoxémico de los broncodi-
latadores, ya que, como antes hemos dicho,
la hipoxemia es muy critica en esta fase.

Insistimos en la necesidad de administrar
oxigeno en esta fase, especialmente cuan-
do se administran broncodilatadores, por-
que, como pueden ver en la siguiente dia-
positiva (figura 9), los valores de la paOj
estdn muy cerca de la rodilla de la curva
de disociacion oxihemoglobinica, donde
una pequefia caida de la PaOg (como la
que pueden provocar los broncodilatadores)
puede determinar una gran repercusion
sobre la saturacion.

Antibidticos: Los empleamos sistematica-
mente, aun cuando no tengamos evidencia
clinica de infeccion.

Fisioterapia; Cuando hemos logrado que
las secreciones se hagan fluidas, es el
momento de lograr su expulsion mediante
las maniobras fisioterapicas oportunas. Su
rendimiento es 6ptimo en estas fases. No
entramos en detalles de su técnica, pues no
queremos cansarles més.

RESUME

Dans cet article nous avons essayée de
résumer et systématiser le traitement des
crises d'asthme.

Nous détachons la classification des di-
vers stades du asthme, et aussi des carac-
téristiques cliniques, physiopathologiques et
le traitement de otut ces stades.

Nous insistons sur la différentiation entre
la crise et I'état de mal asthmatique avec
les signes de la présence d'une insuffisance
respiratoire total avec retention du COjp et
I'acidose parmi I'état de mal, tandis gu'il-y-
a seulement une insuffisance respiratoire
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partiel dans la crise d'asthme, avec
hypocapnie ou normocapnie et alcalose.
Parfois, dans I'état de mal, il-y-a aussi de
l'acidose sans retention du COy, parce que
il-y-a une grand hypoxémie et de I'hypoxie
des tissues.

Par rapport au traitement, nous voulons
souligner, que dans toute crise d'asthme, il-
y-a une indication formal pour les broncho-
dilatateurs. La kinésithérapie y a aussi, de
|'utilité, pour améliorer la mécanique venti-
latoire et pour sa action psychotérapique.

Dans les crises de gravité nous souli-
gnons que |"humectation au moyen de I'hi-
dratation pour touts les moyens, et aprés ce-
lle-ci, 'importance de la physiothérapie pour
'elimination des sécrétions. |l est aussi
d'une spécial importance faire la correction
de I'hypoxémie avec la ventilothérapie de
I'oxygéne ou |'aplication du "ventimask’,
selon la situacion de chaque malade.

SUMMARY

We have attempted the summary and
systematic study of the asthmatic crisis
therapy.

We emphasize the classification of every
degree of the asthma, and also the clinical,
and the physiopathological features and the
treatment on every stage.

We emphasize also the difference be-
tween crisis and status, through the whole
respiratory insufficiency, with CO2 reten-
tion and acidosis, on status. The crisis had
only a partial respiratory insufficiency,
hypocapnia or normocapnia and alkalosis.
Some times, the status has alkalosis without
the carbonic retention, because there are a
very great hyposemia and a tisular hypoxia.

In relation to the treatment, we should
note that on every asthmatic crisis, there
are a formal indication for bronchodilator
drugs. The kinesitherapy is very useful, first
of all for the improvement of the ventila-
tory mechanics and also as a
psychotherapeutic measure.

In the grave crisis, we insist on the
humectant therapy with the hydratation for
all the ways and media. After this is very
important the physiotherapy for the elimi-
nation of secretions. It is also of great inte-



rest the hypoxemia correction for the ven-
tilotherapy with oxigen, thé use of the veti-
mask and so forth, following the particular
situation of every case.

ZUSAMMENFASSUNG

In dieser Arbeit haben wir versucht die
Behandlung der Asthmaznfalle zusammen-
zufassen und zu systematisieren.

Die Klassifikation der einzelnen Phasen
des Asthmas und ihre klinischen, patho-
plysiologischen und therapeutischen Aspek-
te werden studiert. Eine globale respiratoris-
che Insuffizienz mit COp-Retention und Azi-
dose kennezeichnet den ""Status asthmati-
cus”. Wahrend der Krise findet man nur eine
partielle respiratorische Insuffizienz mit
Hyper— oder Hypokapnie und Azidose. Der
Status asthmaticus verlauft manchmal mit
Azidose, aber ohne CO9 Retention, was
meistens der Hypoxemie zugerechnet wer-
den soll, welche eine tissulare Hypoxie bes-
timmt.

Was der Therapie anbetrifft, in jedem
asthmatischen Anfall sind Bronchodilata-
toren indiziert. Eine kynesitherapeutische
Behandlung ist auch vorteilhaft, so wie
Psychotherapie.

Falls schwere Anfalle vorhanden sind soll
eine Flussigkeitszufuhr versucht werden,
mit allen Mitteln Gber die man verfugt. Ist
der Patient rehydratiert, soll man eine
physioterapeutische Behandlung beginnen,
um Sekrete wegzurdumen. Es ist also
ausserst wichtig den Sauerstoffmangel zu
verbessern mittels Sauerstoffgaben durch
Beluftungtherapie oder Ventimask.
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